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En este último tiempo han sido cada vez 
mús numerosas las comunicaciones rese-
iíando casos de esplenomegalia acompaña-
da de tromboflebitis de la vena esplénica, 
sola o asociada a la flebitis obstructiva 
portaJ. L'n síntoma destaca en la evolu-
ción de este cuadro clínico, elevado por 
algunos (EPPINGER (13), RANZI y FRICK 
(lG) a la categoria dc cntidad nosológica: 
las grandes hernatemcsis, a tal punto que 
(17) asienta e1 criterio exclusivo 
que, ante una esplenomegalia acompaña-
da de gastrorragias, debe ponerse el diag-
nóstico de, tromboflebitis de las portoes-
plénicas. Esta conclusión dista mucho de 
ser generalmente aceptada (EMILE-\VEIL, 
GREGOIRE (25). 
Uno de los primeros autores en rela-
tar la existencia de trombosis venosas en 
el territori o portal fué BoNNE (1883). Mas 
tardo DELATOUR, DocK, IN ARHIN las des-
criben en esplenomegalias con trombosis 
de la vena esplénica. 
R.ommcLAERE (38), establece por pri-
mera vez, la relación del aumento del bazo 
y la trombosis de la vena esplénica. EDENS 
(1907) publica un estudio, cspecialmente 
clínico, basado en un caso de trombofle-
bitis esplénica por lesión traumatica. Lue-
go siguen los trabajos de CAUCHOIS (1908), 
DEVÉ, ÜE'l'TINGER y :MARIE (1911), EWALD 
(1Gl3), EPPINGER, IliRSCIIFELD (1910), 
los dc FRuooxr (1929), 
ErS'rEIN, \VrLsox y LEDER (1930), etc., 
en estos últimos ticmpos. 
El síntoma mas aparente, el que con 
mas frecuencia llama primera la atención 
es: la gran hematemesis, con todos los 
fenómenos secundarios de colapso. Nin-
guna historia gastrica la precede, y, este 
solo hccho, obliga a la investigación siste-
matica del estado del bazo en estos casos. 
Uno posible causa de error consiste en 
cspetar que en estos momentos que siguen 
al episodio hemorragico, el tamaño del 
bazo alcance la dimensión que corrcspon-
dería a las grandes esplenomegalias. En 
efccto, después dc la hemorragia, el bazo 
disminuyo temporalmente dc volumcn, 
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pudiéndonos esta reducción explicar las 
frecuentes y erróneas intervenciones qui-
rúrgicas en la fase en que se cree estar 
enfrente de un ulcus de forma hemorra-
gica, suponiéndolo casi siempre duodenal. 
F'ero la disminución de volumen del bazo 
dista mucho de ser importante; hemos 
visto, en mas de un easo, enfermos que 
ostentaban una esplenomegalia considera-
ble, de volumen apenas reducido, al día 
siguiente de una gran hematemesis. 
Aun cuando la gastrorragia representa 
el fenómeno mas llamativo en la semiolo-
gía clínica por su abundancia y gravedad, 
existen, en algunos casos, otros pequeños 
estigmas de labilidad vascular o de alte-
ración de la crasis sanguínea. Las peque-
ñas epístaxis significarían, según WEIL, 
que no es puramente mecanico el origen 
de las hemorragias y, que intervienen 
factores hematicos semejantes al de las 
púrpuras crónicas trombopénicas. Las al-
teraciones de la coagulación halladas en 
nuestros caRos, la baja de la cifra de pla-
quetas, la prueba de DuKE y dellazo, han 
sido muy desiguales en cuanto a resulta-
do, casi siempre en franca desproporción 
con la intensidad del hecho hemorragico. 
A ello añadimos que tampoco estó expli-
ca el por qué de la localización preferen-
tcmente gastrica, hecho raro, en cualquier 
otra variedad de púrpura hemorragica. 
GorNARD (de Alger) encuentra que en ta-
les la sangre siempre es normal. 
Al mismo tiempo que el accidente he-
morragico aparece fiebre, casi nunca ele-
vada, que persiste días despnés, interpre-
tandose como hecho significativa de un 
brote de flebitis. 
A estas grandes gastrorragias recurren-
tes, que recidivau a intervalos cada vez 
mas próximos, se añade un gran sínto-
ma objetivò, la gran esplenomegalia. Un 
bazo de dimensiones casi leucémicas, que 
alcanza la línea umbilical o 11ega basta 
la cresta ilíaca, es bastante para caracte-
rizar el cuadro clínico. 
.Sin signos leucémicos en la sangre, sin 
adenopatias, con el hígado normal o mo-
deradamente hipertrofiada, liso, no duro, 
casi si empre sin icterícia clínica, ¿es bas-
tan te la hematemesis y la esplenomega-
lia, preguntamos, para establecer el diag-
nóstico de la tromboflebitis de la vena es-
plénica? A ello contesta afirmativamente 
FRUGONI (19). Pero, repasando las obser-
vaciones de GREGOIRE, WmL (24), uno no 
puede sustraerse a la idea de que ambas co-
sas pueden darse sin factor trombofiebítico. 
No desconocemos las dificultades casi in-
superables del diagnóstico clínico, por 
cuanto existen basta durante la interven-
mon operatoria, especialmente cuando 
asienta el foco flebítica algo alejado del 
punto de unión de la vena lienalis con la 
vena mesentérica inferior; pero, ante ca-
sos con comprobación necrópsica o de etio-
logía parasitaria tan definida como los 
provocados por infestación del Schistoso-
rnum l\1ansoni ( esplenomegalia bilharzia-
. na), la du da se infiere acerca de si hemos 
de acordar, en todos los casos de espleno-
megalia gastrorragípara, la existencia de 
un factor tromboflebítico. 
El diagnóstico de esplenomegalia trom-
boflebítica encuentra apoyo euando apa-
rece un nuevo síntoma: la ascitis. Nos-
otros la hemos hallado en uno de nues-
tros f:nfermos (Obs. li), en la que fué es-
pecialmente recidivante (precisamente en 
la observación que insertamos mas abajo 
no se halló a pesar de que, por existir 
oclusión portal, la ascitis era consecuen-
cia esperada). Una ascitis, cuyo líquido 
guarda las características de los trasuda-
dos (FRuamu) o a veces de un exudado, 
es de un gran valor diagnóstico. 
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ha reunido, en un trabajo en 1926, 21 
casos, divide en tres grupos el síndrome 
de la esplenomegalia tromboflebítica. 
En el primer tipo, es la esplenomega-
lia el signo casi exclusivo, apareciendo 
ademas hematemesis y fiebre subsiguiente, 
hallúndose oclusión en la mesentérica su-
perior. En el segundo tipo, con oclusión 
trombótica del tronco portal, se añade a lo anterior ascitis con o sin circulación 
complementaria; y casi igual sintomato-
logía corresponde al tercer grupo o de pi-
letrombosis intrahepàtica. El esquema de 
D'ARRELA tiene muchas excepciones. SIG-
NORELLI ( 40), relató un caso con manifies-
ia oclusión portal y sin ascitis. En nues-
tra observación primera, a pesar de una piletrombosis oclusiva crónica con difu-
sión flebítica intrahepàtica, la ascitis no 
se presentó. Representa esto, un hecho in-
teresante a oponer a la teoría mec!mica de la ascitis por hipertensión portal de las 
cirrosis hepaticas. PERRONCI'l'O, experi-
mentando en animales en los que desvia-ra la circulación portal hacia la vena cava, 
observó ascitis solamente cuando ligaba la arteria hepàtica y el colédoco. El mismo autor, provocando oclmliones lentas de la porta, obtenía apenas derrame ascítico. La insuliciencia hepútica parece, pues, una 
condición necesaria a la aparición de tra-
sudados peritoneales en los cirrósicos. 
Una complicación que no hemos balla-
do reseñada en parte alguna es la diabetes. 
La observación del caso II, clínicamente 
muy completa, permite seguir desde un principio la aparición de la diabetes. Du-
rante la segunda parte de su observación apareció abundante glucosuria y curva gli-
cémica de tipo diabético. Es probable que ello esté en relación con fenómenos de es-
clerosis pancreàtica provocada por la afec-
ción de los vasos de la glàndula. 
Es probable que la aparición de crisis 
en la región anal signifiquen una exten-
sión del proceso flebítico al punto de unión 
de la vena esplénica con la mesentérica 
inferior. A consecuencia de esto, aparece hipertensión venosa en aquel último te-
rritorio al que desembocau las hemorroi-
dales superiores. La rectoscopia, demostrau-
do éstasis de los plexos hemorroidarios al-
tos, puede ser un valioso auxiliar diagnós-tico en estas circunstancias. 
Añadiremos que especialmente en los ca-
sos de piletrombosis avanzados, puede darse 
derrame pleural derecho, semejando al que 
se presenta a veces en las cirrosis hepati-cas ascitógenas. 
Un hecho que atrae especialmente la 
atención cuando el proceso se desarrolla durante la época de crecimiento, es la de-
tención en el desenvolvimiento de la talla 
y desarrollo genital, constituyendo un caso especial de infantilismo: el infantilismo 
esplenotrombósico. Poseemos de ello tres 
observaciones. 
El bazo tromboflebítico reacciona a la inyección de adrenalina contrayéndose 
(GREPPI y VrLJ,A) ( 43), habiendo obser-vado nosotros esta esplenocontracción, con 
aumcnto del número de leucocitos y ten-dencia a la desviación linfocitaria de la 
fórmula. 
Los signos hematológicos consisten es-
pecialmente en baja del número de hema-
tíes, muy pronunciada, después de las he-
morragias, pero también es frecuente un estado de anemia crónica casi invariable, 
que persiste, a pesar de que no existen 
pérdidas sanguíneas. Anemia por anhcmo-
poyE-sis, por inhibición de la médula ósea (de causa esplénica y de natunlleza proba-
blemente hormonal); anisocitosis, poiqui-
locitosis, microcitemia, son los hallazgos 
comunes en estas anemias, en las que fal-
tan, comúnmente, otros exponentes de re-
acción mieloide embrionaria. El factor he-
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molítico como causa de la anemia falta co-
múnmente, pcro lo encontramos en cier-
tos momentos en la enferma S. R., intrin-
candose en el mecanismo patogénico de la 
anemia. El valor globular es constante-
mente bajo. La mayor parte de los casos 
transcurren con leucopenia y mononucleo-
sis; pero la leucocitosis moderada con li-
gera polinucleosis (KRETZ) (18) puede 
Respecto a la cifra de plaquetas, 
ordinariamente normal, no es mny varia-
ble en nuestros casos, con fases de marca-
da trombopenia. En el caso II, se dió en 
vanos momentos un retardo en la coagu-
lación sólo comparable al de la hemofilia: 
Obs. I.-Enferma S. R., de so años, cuyo 
marido fallece a los 4S años con ictus apoplé-
tico, presenta los siguientes da tos : Fisiológi-
cos: tres hijos y un aborto de tres meses; hace 
des años menorragias frecuentes, propias del 
período premenopausico. Patológicos: fiebre 
palúdica, tipa terciana, a los 8 años; a los 40 
años reitera la fiebre palúdica, tipa cuartana, 
con intermitencias por efecto de la meclicación. 
Enfermedad actual: clejando aparte algún es-
tada febril de poca cluración y dolor por tumefac-
ción de la articulación tibiotarsiana derecha ocu-
rridos en el transcurso de los últimos cinca años, 
presentó, hace 14 días, clos hematemesis con 
cuatro horas de diferencia. Son de señalar 
un leve estada dispéptico que precedió durante 
ocho días al accidente hemorragico, y a comi-
nuación de él las cleposiciones melénicas, la 
fiebre alta y algún escalofrío. 
A su ingreso en nuestro servicio nos halla-
mos ante una enferma palida, desnutricla, Je-
colorada de mucosas, con hipotrofia mu3cular, 
lengua saburral, buena dentadura; vi entre abul-
tado a lo largo de toda su mitad izquierda, que 
corresponde a la hipertrofia del bazo, al que 
apreciamos grande, duro y dolorosa, y cuyo 
polo inferior alcanza la cresta ilíaca; el hígado 
es, también, algo dolorosa y aumentado de va-
lumen. • 
Curso de la enfermedad: Día r6 de junio 
1930. Radioscopia pulmón: normal. Estómago 
desviada hacia la derecha por una masa que 
debe corresponder al bazo. Transito de la pa-
pilla por el estómago: normal. Del 17 de junio 
1930 al 13 de julio, se le han practicada los 
siguientes examenes: Signo lazo, positivo bn-
zo izquierdo y brazo derecho. Coagulación en 
tuba a los s minutos, coagulo no retracti!, a las 
24 horas permanece irretractil. Resistencia glo-
bular, inicial 0'48, clara 0'44, total 0'36. Pruéa 
Dukes, oreja izquierda, 2 minutos; derecha, 
3 minutos. Punción bazo: examen citoparasi-
tológico negativo. Sangre: Hematies, 4.000.000; 
plaquetas, 40.000. Rosa de Bengala, 1'2 por 
li tro; hemoglobina, 61 por roo; valor globular, 
o'86. Día 14 de julio 1930: Inyección: I mili-
gramo de adrenalina intramuscular, el bazo se 
reduce dos traveses de dedo. Día 17 de agosto 
1930: A partir del día 14, que se practicó !a 
inyección de adrenalina hacia las cuatro de la 
tarde, fiebre alta que termina con sudoración. 
Día 22 julio 1930: Habiéndose administrada 
otra vez una inyeción de adrenalina igual a !a 
anterior, temperatura maxima por h tarde, 
37,3°. Día 3 agosto 1930: Mejoría objetiva y 
subjetiva de la enferma. Día 21 septiembre 
1930: Con esta fecha es dada de alta la paciente 
a petición propia. Estada general mejoraclisi-
mo, aumento de peso. El bazo se ha reducido 
a la mitad del tamaño. 
Reingreso el dia 30 de cliciembre de 1930. 
El motivo ha sida por la hematemesis acae-
cida últimamente. Ella se produce en la siguien-
te forma : primeramente nota la en ferma que 
s u deposición es negruzca, como poso de caié; 
cinca horas mas tarde, sufre una hematemesis 
intensa, que llega hasta el estada sincopa!. Al 
día siguicnte, a las siete de la mañana, repite 
la hematemesis, por lo que se hospitaliza en 
nuestro servicio. 
Efemérides últimas del curso de la enfer-
medad: 
Día II de febrero de 1931: Se produce, pre·· 
cedida de angustia, a las once de la noche, una 
hematemesis de sangre roja. 
Día 27 de febrero de 1931 : Desnutrición 
cada vez mas acentuada; palidez, estada angus-
tioso. Debemos señalar, como hecho singular, 
la aparición de una pequeña tumoración Jel 
tamaño de una almendra, en la parte inferior 
de la región epigastrica; es movible, poca do-
lorosa y de consistencia ganglionar. Esta nos 
sugiere la idea de una posible metastasis neo-
plasica; pera, mas tarde, por la necropsia com-
probamos que se trataba de un segmento tram-
basada de la coronaria estomaquica. 
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Día 2 marzo 1931: Apat·ece otra tumo.-a-
ción con los caracteres de la anterior descrita. 
Día 5 marzo 1931: La cnferma sufre agita-
ción, angustia, abdomen abultado, pulso pe-
queño, ràpido e hipotenso. 
Día 7 marzo 1931: El mismo cuadro, persis-
tiendo el meteorismo. Orina en escasa cantidad 
y con el día de hoy se señala el cuarto sin eva-
cuación intestinaL 
Día 8 marzo 1931: Por la noche. Hay una 
hematemesis abundante; se intensifica la pa-
lidez ; la faci es es precursora del final, pre-
senta los ojos hundidos, la voz apagada, el 
pulso hipotensa y rapido, intenso meteorismo. 
Con este cuadro deja de existir. 
Necropsia: Bazo, soo grs., muy aumentado 
de volumen, con una placa extensa de infarto 
isquémico; por su superficie surcan los vasos 
venosos cortos, varicosos, duros y complera-
mente trombosados. La vena esplénica trom-
bosada continuando el trombus hasta las mas 
finas ramificaciones intraesplénicas (figuras 
I y 2). 
Hígado: Volumen normal, superficie rugosa 
con abultamientos ganglionares como lentejas 
en el hilio hepatico; la vena porta es muy en-
sanchada, de paredes gruesas, esta completa-
mente ocluída por un trombus que se insinúa 
por las ramificaciones intrahcpaticas como 
fuera una inyección anatómica (fig. 3 y 4)-
La vena cava y las venas suprahepaticas com-
plctamente normales. Sistema portaL La coro-
nada estomaquica recorre la gran curvadura 
como una gruesa variz trombosada. Esta era 
la vena que se apreciaba por palpación y que 
fué confunclida con un nódulo neoplasico (27 
febrero 1931). Las venas mesentéricas en toda 
su extensión se encuentran trombosadas. In-
testino: las asas intestinales se encuentran 
aglutinaclas con exudados peritoníticos. Exten-
sas zonas de infarto hemorragico ocupando 
varias asas intestinales en algunos sitios .:on 
placas necróticas de esfacelo. 
Dictamen histopatológico: Vena esplénica: 
Las paredes de ésta no estan engrosadas, sc 
ven las fibras elasticas estiradas a su maximo, 
conservación del elemento muscular y escasa 
proliferación de los elementos conectivos (exis-
te gran proliferación de éstos en alguna zona 
cngrosacla de la parec! de la vena coincicliendo 
con la dilatación y ocupación por trombus de 
los vasa-vasorum). El sitio de maxima lesió11 
corresponde a toda la extensión dc la íntima, 
sobre la cua! se ven fijadas las porciones pe-
riféricas del retí culo fibrinoso del trombus. I .a 
adventícia presenta en toda su cxtensión proli-
feración conjuntiva con muy escasa infiltración 
celubr (fig. S y 6). Arteria esplénica: correc-
ta estructura de la capa media_ Limitante in-
terna: la continuidad interrumpida en una zona 
que corresponde a una cuarta parte de sti cir-
cunferencia. Proliferación de la íntima doblan-
do su espesor (fig. 7). Bazo: evidente aumento 
del sostén fibroelastico. Esclerosis marcada en 
los cordones de Billroth, dominando los fibro-
blastos, fibrocitos adultos con disminución del 
elemento retículo endoteliaL En el sena vascu-
lar esplénico, enormemente congestionada, se 
ven algunas sufusiones hemordtgicas. Evidente 
y extensa disminución del elemento linfoide 
del folículo malpigiano, que esta sustituído por 
una proliferación conectiva (fig. 8). Hígado: 
Discreta proliferación conectiva que acompa-
ña a los vasos portales (fig. 9). Junto a estos 
vasos se ven las ramificaciones de la arteria 
hepatica y canalículos biliares de aspecto nor-
mal. Los vasos portales estim ocupados y dila-
tados por trombus, en los que se observan se-
ñales de organización (fig. ro). El sudan revela 
clegeneración grasosa, tipo granuloso que afecta 
a la totalidad del parénquima. El capilar in-
tralobulillar presenta dilatación ectasica y re-
plccción sanguínca. 
Aun cuando en el caso que dejamos 
rofcrido, la esplenomegalia, las gastrorra-
gias rccurrentos y la anemia son las ca-
ractorísticas esonciales indicando un pre-
dominio de lesiones en el distrito portal 
izquierdo, la autopsia demostró una ex-
tensión dol proceso a todo el sistema por-
ta, incluyendo el tronco portal mismo y 
las venas intrahepaticas. 
Es muy típico el accidente terminal, de 
abdomen agudo con cuadro de ileus pa-
ralítica debido a un infarto de varias asas 
del intestina delgado, constituyendo uno 
de los modos de morir estos enfermos. Es 
discutible la génesis del proceso trombo-
flebíiico que acompaña la esplenomega-
lia, pero una vez la flebitis existente, es 
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ella la que al parecer preside los 'hechos 
evolutivos (hemorragias, infarto mesenté-
rico) mÚ8 bien que la alteración esplénica. 
Así ocurre en nuestro caso, en el que se 
suceden en varios días de diferencia tres 
fenómenos evolutivos, indicadores de la 
intensidad del proceso tromboflebítico: las 
gastrorragias, el infarto mesentérico, cau-
sa de la muerte, y la sucesiva presentación 
de dos nódulos en la región supraumbili-
cal que constituye un hecho muy singular. 
En efecto, ante la palpación de estos nó-
dulos movibles, duros e indolentes, que 
aparecieron en pocos días de diferencia, 
después .de una gastrorragia, llegamos a 
sospechar si estabamos en presencia de una 
neoplasia maligna abdominal, con inva-
sión del bazo y metastasis epiploicas. La 
autopsia demostró que se trataba de dos 
grandes nódulos de flebitis en el trayec-
to de la vena coronaria estomaquica. 
Insertamos aquí nuestra segunda obser-
vación, clínicamente muy interesante: 
A partir de entonces hasta el mes de diciem-
bre de 1930, sufre 52 punciones, apareciendo 
finalmente una poliuria que termina con la 
ascitis. Durante esta época, con intervalos de 
3 ó 4 meses, accesos palúdicos, estando muy 
ictérico y sin ningún síndrome gastrico. 
En abril de 1931 abandona el Hospital, aque-
jando en el intervalo de este año dolorimiento 
difus0 abdominal, con predominio en el hipo-
condria izquierdo y dos o tres gingivorragias 
por semana. 
A su ingreso en nuestro Servicio nos balla-
mos ante un enfermo con coloración terrosa de 
los tegumentos, mucosas muy palidas y conjunti-
vas subictéricas; vi entre abultado, asimétrico 
especialmente en el hipocondria izquierdo, que 
corresponde a un bazo hipertrofiada, duro y 
dolorosa, y cuyo polo inferior queda a dos 
traveses de dedo por encima del ombligo. Hí-
gado alga aumentado de volumen. No se apre-
cia circulación colateral. 
Curso de la enfermedad: 
Del 12 al 26 de diciembre de 1931. Se !e 
han practicada los siguientes examenes : W as-
sermauri, positivo. Orina: Urobilina y sales, po-
sitiva; pigmentos, negativo; glicemia, 1'26 por 
1.000; Bilirrubinemia bifasica, 1'8 unidades; 
Rosa de Bengala, 2'8 por 1.000. 
Punción bazo: examen citopatológico nega-Obs. II.-Enfermo F. P., de 36 años de tivo. 
edad, casada. Presenta los siguientes datos: Sangre: Prueba del !azo negativa. Prueba 
Patológicos: A los 22 años fiebres palúdicas de la coagulación en tuba a los 35 minutos, con accesos de tipa continuo al principio y coagulo a las 24 h., plasmatica e hipercontrac-alternos despue's, para hacerse ¡·nterm¡·tentes H til. ematíes, 3·38o.ooo; leucocitos, 4.200. Des-por eíecto de la medicación; no obstante, al pués de la inyección de adrenalina : Hematíes, 
cabo àe 3 años aun acusa accesos con intervalos 
d d leucocitos, 8.6oo. e os o tres meses. Por esta época, el enfer-
b, t 1 · • ¡¡ b Día 9-1-32.-Radioscopia gastrica: La ima-mo sa 1a por au o-pa pacwn que eva a una esplenomegalia. gen gastrica se presenta deformada en su cur-
vadura menor por compresión extra-gastrica, A los 26 años, sin aquejar ninguna molestia 
gastrica, abundante hematemesis seguida de bulbo alargado y deformada; el estómago se vacía rapidamente. melena, que repite dos veces en la misma for- · 
ma en el intervalo de dos años. Día 15-1-32.-Ligeras gingivorragias. 
A los 28 años, acusa una recidiva palúdica Día 21-1-32.-Sangre: Hematíes, 4·710.000. 
con accesos alternos que ceden por la IT'.edica- Plaquetas, 29.000. Wasermann positivo. 
ci(m. Cuatro meses mas tarde otra hematemesis Día 19-3-32. - Dolor súbito en el hipogas-
seguida de melena, aquejando pocos días des- trio que se generaliza por toda el abdomen, el 
pués dolorimiento hipocondria izquierdo y dolor es muy intensa en la región esplénica. 
tanda el aumento del volumen del bazo. Gingivorragias. 
En septiembre de 1929, ingresa en el Hos- Del 12 al 27-3-32. - Dolorimiento general 
pita!, apareciendo oliguria junto con una asci- del abdomen que impide la palpación. Resisten-
tis que obliga a su punción en el mes de no- cia globular: inicial, 5'2; clara, 4'6; muy clara, 
viembre dei mismo año. - 4; total, 3· Gingivorragias. 
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Día 27-3-32. - Acceso de fiebre. Gingivo-
rragias intensas. 
Día 3-4-32. - Coagulación en tubo a los 
9 m., a las 24 h., coagulo hipercontractil. Prue-
ba del !azo negativa. Disminuyen las gingiva-
rragias. 
Día 6-4-32. - El enfermo ha sufrido S irra-
diaciones que han disminuído el tamaño rlel 
bazo. 
Día 18-5-32. - Hematies, 3·4SO.ooo; Leuco-
citos, 2.900; hemoglobina, SS %. Valor globu-
lar, o'7o. Al cabo de algunos días, solicita el 
alta. 
Reingresa en la Clínica el 12 de septiembre 
de 1932. 
El motivo de su reingreso han sido un:ts 
abundantes gingivorragias que ya le obliga-
ran a permanecer en el Hospital de Valencia 
durante 87 días. 
Como efemérides mas notables del curso de 
la enfermedad, citarem os : 
Desde su ingreso hasta el 28 de octubre, 
prosiguen las gingivorragias, en el que des-
pués de una irradiación esplénica de 14 m. dis-
minuyen las gingivorragias y el volumen del 
tumor esplénico. 
Día 21-II-32. - Se aprecia ligera ascitis 
libre. 
Día 9-12-32. - Glucosa en la orina: 28'40 
por ciento; en 24 1., 54 g. Acetona negativo. 
Día 15-12-32. - Transfusión sanguínea de 
100 c. c., cediendo durante 3 días las gingi-
vorragias. 
Del 2.1 al 26-1-32.-Brote térmico con fenó-
menos pulmonares que termínan en crisis. 
Día 10-2-33. - Transfusión sanguínea de 
so c. c., que determina brote febril. Aumentan 
las gingivorragias y la ascitis; el enfermo 
abandona nuestro Servicio en el mes de Abril. 
Esta observación II, aún sin comproba-
ción anatómica, parece corresponder a un 
arquetipo esplenomegalia y hematemesis 
tromboflebítica. El dato que mas debe va-
lorarse es la ascitis y no sólo es caracterís-
tica su existencia, sino especialmente la 
abundancia y rapidez en reproducirse. En 
un año ha sufrido 52 punciones evacua-
doras, con un intervalo cuyo promedio es 
alrededor de una semana. 
La reacción de \Vassermann fué posi-
tiva por dos veces en el comienzo de nues-
tra observación, negativandose con rapi-
dez. Como en la enferma S. R el enfer-
mo presenta una historia de paludismo 
tenaz y recidivante que debe asimismo va-
lorarse como a elemento etiológico. 
La presentación de diabetes en el curso 
evolutivo, representa un hecho novedoso 
en la clínica de estas tromboflebitis. La 
alteración pancrmitica puede tener como 
origen los trastornos circulatorios de una 
extensa flebitis en el territorio portal y 
pancreatico. 
Aparte la hematemesis, destacau en.todo 
el curso evolutivo las pertinaces gingivo-
rragias. Estas, encuentran mejor explica-
ción en el estado de la coagulación san-
guínea, que ostenta en varios momentos 
cifras de retardo francamente hemofílicas. 
II.-Las gash·orragias en las esplenome-
galias p1·imitivas sin tromboflebititis. 
dos observaciones, especialmentc 
la I, debido a su comprobación necróp-
sica influenciaron marcadamente nuestro 
espíritu hacia la aceptación de la trombo-
flebitis como hecbo inicial y directiva en 
el cuadro de estas esplenomegalias primi-
tiva:;; acompañadas de gastrorragia. 
Pero la siguiente observación, que po-
seíamos ya en sus datos clínicos y cuyo 
enfermo murió a los pocos días de una es-
plenectomía, da un nuevo aspecto a la 
génesis de estas esplenomegalias y al me-
can i::;mo de la gastrorragia. 
Obs. III.-Enfermo J. P., de 27 años de edad, 
soltero, presenta como antecedentes patológicos: 
a los 26 años, sin ninguna molestia gàstrica an-
terior, abundante hematemesis que repite al 
cabo de una hora, sintiéndose ya bien a los tres 
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días. s meses después aqueja, pera en el epigas-
trio, sin ningún horario fijo, dolor que calma 
algunas veces con la ingesta; es te cuadro dura 
S meses, al final de los cuales repite la hemate-
mesis mas abundantes que las primeras. 
En febrero de 1927 ingresa en el Hospital 
con dolo'r epigastrico, sin horario fijo y que 
no calma con alcalines, siendo sometido a una 
intervención qUirurgica (gastro-enterostomía 
ante-cólica). Después de la intervención no 
nota mejoría, irradiandose el dolor al hipocon-
dria izquierdo, ingresando en nuestro Servicio. 
Nos encontramos ante un enfetmo· con piel 
y mucosas paliclas, ligero tinte subictérico de 
las conjuntivas, manchas pigmentadas en la 
parte superior e interna de la pierna que apare-
cieron cuando residía en y siendo 
entÓnces muy pruritosas. 
Tumoración lisa indoiente que corresponde 
al bazo cuyo polo inferior llega al nivel de !a 
línea bisilíaca. Hígado aumentado de volumen. 
Del \24 de juli o al I I de agosto de 1927 se le 
practican los siguientes examenes: Wasser-
mann, negativo; bilirrubinemia, indirecta 2'4 
unidades ; orina, urobilina, pigmentos y sales 
biliares positives; sangre, hematíes, 3·730.ooo; 
leucocitos, 3.200; plaquetas, 130.000. Prueba de 
Dukes negativa, tiempo de coagulación I9 m., 
cÒagulo poco retracti!. Resistencia globular, 
principia la hemolisis a 4'6, hemolisis ligera 
4'2, neto, 4, total, 3'4. 
Como efemérides mas notables, citaremos: 
I6-8-27. - Transfusión sanguínea que de-
termina un brote febril. 
29-8-27. - Aparición de unas manchas mo-
reno-n·egru:i:cas en el tèrcio inferior de ambas 
piernas con escamas furfuraceas. 
7-9-27.-Punción del bazo y examen cito-pa-
rasitológico .negativo. · 
volumen del bazo ha ido dis-
minuyendo, alcanzando su polo inferior el nivel 
del ombligo. 
3-10-27.-Rosa de Bengala: retención del 
colorante a los 4S minutes, 2'8o por r.ooo mg. 
20-i I-27. - .Sangre: Hematíes,. 4·4IO.ooo; 
leucocitos, 3.ooo; Hemoglobina, 6o %. Valor 
globular, o'go. 
Al cabo de algunes días el enfermo solicita 
ser dada de alta. 
Después de · un año · y medi o de su sali da s u-
fre una hematemesis que repite cuatro años 
después, y hace IS días nueva hematemesis que 
motiva s u reingreso en · I de agosto de 1933. 
Nos encontmmos ante un enfermo pali do <!e 
piel y mucosas, con el vientre muy aumentado 
de volumen, con ascitis y circulación comple-
mentaria. Bazo grande, 4 traveses de cleda por 
debajo del ombligo. Hígaclo aumentaclo de volu-
men. Se !e practican los siguientes examenes : 
Wassermann, negativo. Sangre. 
r.6oo.ooo; leucocitos, 2-400. Valor globular, 
0'90; hemoglobina, 27. 
Con la idea de que debe practicarsele una 
intervención quirúrgica el enfermo abandona 
nuestro servicio, siéndole practicada una es-
plenectomía por el doctor Corach{m, precedida 
y seguida dè aburtdantes transfusiones sang'uí-
neas, falleciendo a los 4 días de curso post-
operatorio. 
N ecropsia : En el lóbulo inferior del pul-
món derecho se han encontrada unos focos 
neumónicos, causa del óbito. En la cavidad 
esplénica no se observa ninguna hemorragia. 
En el peritoneo se encuentra líquida cetrino, 
que también se halló en· el acta operatorio. No 
se observa flebitis abdominal alguna. Híga-
do: I.Soo grs. Con lobulaciones, de apariencia 
cirrótico. Al corte, se observa el tejido hep<'lti-
co fragmentada por franjas conectivas esca-
sas y de mucha extensión, que le dividen en 
grandes lóbulos que se cotresponden con los 
abultamientos observades en su superficie ex-
terna (fig. rr). 
Corazón : normal. 
Aorta : normal. 
Riñón y ghí.ndulas suprarrenales de apaden-
cia normal. 
El examen histológico demostró : 
Higado: Esta cruzado en toda su extensión 
por haces fibrosos de esclerosis que no toman 
nunca la disposición anular, siri.o la forma de ex-
tensas tiras de tej i do esclerosa o bien la forma 
de agrupaciones de tej i do esclerosa de dispo-
sición estrellada, a partir de los cuales se cx-
tienden formaciones conectivas que invaden los 
lóbulos vecinos (fig. I2). A gran aumento se 
observa la existencia de una_ esclerosis peri-
celular intralobular que adopta una disposi-
ción de aspecte neocanalizado con esderosis 
de tipa conectivo elastico (fig. I3), que en al-
gunes lugares afecta · un .predominio franca-
mente elastico como si tuviese tendencia a _for-
mar una parec1 de tipa venosa. Esta hiperelas-
tosis se extiende asimismo a toda la prolife-
ración conectiva de los hace&. Una caracterís-






Las erina s, en ambas figura s, tejido del bazo, visi, 
ble un va so esplénico trombosado. 
fig. 4 
Se observa en el fondo del corfe, tn ambas figuras, 
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Fig. 5 
Ven' esplénica ocupada por un trombus . 
Fig. 6 
Vena esplénica trombosada. 
Fig. 7 Fig. 8 
Arteria esplénica - Prollferación de la Intima. Bazo: fol!calo de Malphigi, fibroadenill. 
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Fig. 9 




Superficie externa dol hígado (Observ. lli) en la que se 
observa Ja aparición de gran<k>s Jobulaciones. 
Fig. 10 
Vas) portal ocupaòo por un trombus·Tejido heplilico. 
Fig.t2 
Hígado(Observ. lli) • Cirrosis de tipa estrellada. 
/ 
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figura 13 Figura 14 
Hígado 111) Cirrosis conectivoelaslica . Bazo (Observ. III) degenerada s y circulación ca pilar 
Figura 15 
Bazo (Observ. III) con precipitacion<s 
cristaloideas. 
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habitualmente en el tipo Laennec, es la falta 
de proliferación adenomatosa de los canalícu-
los biliares que en ésta existen. En cambio, se 
puede observar la existencia a través de los 
haces de esclerosis de recanalizaciones vascu-
lares muy abundantes. 
Bazo: Existe en el seno de los haces y ta-
biques conectivoelasticos del estroma, una hi-
perelastosis manifiesta, la cua! se extiencle a la 
periferia ·de los mismos. A mas, hay recana-
lizacioues vasculares a través de estos haces, 
principalmente alrededor de las venas, la pa-
rec! elastica de las cuales parece en vía de dege-
neración y falta casi constante de contenido 
sanguíneo, el cua! ocupa en cambio masiva-
mente las pequeñas recanalizaciones microca-
piiares citadas (fig. 14). Alrededor de los ha-
ces de estroma hay una gran cnatidad de capi-
lares de este tipo enormemente congestionados, 
lo cual da el aspecto de la existencia de zonas 
de sufusión hemorragica, que corresponden en 
realidad a zonas de éxtasis vascular. 
Los folículos de Malpighio estan en su ma-
yor número atrofiaclos, lo cua! se compensa en 
parte por una evidente proliferación que .exhi· 
be el centro de algunos de los que quedan rela-
ti vamente íntegros. Los cordones de Billroth 
no presentan ningún indicio de esclerosis. 
Un hecho digno de hacer notar es la presen-
cia de precipitaciones cristaloides que llegan a 
::tdquirir el tamaño èe 30 a 40 micras y que 
cxhiben reacciones de coloración múltiples y 
que pertenecen probablemente por esto a com-
puestos químicos diversos (fig. rs). -Estas pre-
cipitaciones se enceuntran alrededor de los 
vasos que centran los haces y tabiques del es-
troma. 
En esta observación recogemos. una ' his-
toria dispéptica precedida de gastrorra-
gias que contribuyó a dar un aspecto clí-
nica de pseudo-ulcus motivando la prac-
tica de una intervención con ·gastro-ente-
rostomía. 
No siempre es silenciosa la herriorragia 
gastrica y en la observación que dejamos 
apuntada así como en la de GREGOIRE y 
MARCIIAL (26), existían molestias dispép-
ticas, a veces ardor gastrico, en· ocasiones 
permanente, dolor de apanc10n irregular, 
horario variable sin que las maniobras an-
tialgicas habitual es ( comida, al calin os) al· 
canzaran a calmar estas molestias. 
Observamos asimismo la existencia en 
ambas piernas de antiguas manchas pig-
mentarias que datan desde la estancia del 
paciente en :Marruecos. Allí tuvo un pro-
cosa pruriginosa localizado en las piernas 
con soluciones de continuidad. NANTA DE 
ALGER (33), describe que en casos obser-
vados en indígenas ha visto frecuentemen-
te la cxistencia de úlceras en las piernas o 
señales de haberlas padecido. 
Este autor, que acepta el origen micó-
sico del proceso esplenomegalico, . apunta 
la idea de si soluciones de continuidad en 
la piel pueden ser puerta de entrada · 
la infestación ruicósica. 
La concomitancia de un factor hepatico 
queda en el caso de la Obs. III, destaca-
do desde un principio. La palpación reve-
la el hígado aumentado de volumen y el 
examen de la orina la presencia de sales 
y pigmentos, la bilirrubinemia es alta. Po-
cas semanas antes de la intervención qui-
n'n'gica aparece ascitis. 
· En la operación primera y en la autop-
sia después, no se encuentra ningún ves-
·tigió de flebitis en el pedículo esplénico 
ni en las raíces mesentóricas, el tronco por-
tal es perme::ble. Pero ademas dc la no 
de tromboflebitis, este caso se 
opom, al de la I Obs., por la existencia 
de un hígado cirroso. El aspecto de este 
hígado cirrótico (1.800 grs.) dista mucho 
por su aspecto del de .las cirrosis etílicas. 
La superficie nD es granulosa, la colora-
ción conserva ·el tinte bruno del hígado 
normal, tabiques fibrosos parten de la cap-
sula, y adentrandose en el parónquima di-
viden a ·óste en grandes territorios. Por su 
aspecto exterior con grandes e irregulares 
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lobulaciones (fig. 11), recuerda mejor al 
hígado abramantado sifilítica. 
La imagen histológica del bazo revela 
por un lado lesiones de esclerosis y des-
trucci.ón de algunos folículos de malphi-
gio, pero en forma no sistematizada y ge-
neral, sino en contraste con amplias re-
giones en que los folículos son normales 
o en estado de hiperplasia. 
Los cordones de Billroth circundan los 
senos vasculares en los que el contenido 
hem::ítico no abunda. Pero al lado de és-
tos, existen zonas difusamente extendidas 
en las que se observa neoformación capi-
lar, conteniendo estos capilares novifor-
mados abundantes células de la sangre. 
En el hígado no se observa prolifera-
ción adenomatosa de los canalículos bilia-
res, que es habitual en la cirrosis tipo 
LAENNEc, observandose en cambio en las 
zonas de esclerosis, abundantes canaliza-
ciones vasculares. No existe imagen anu-
lar de cirrosis. 
La observación clínica que dejamos re-
seiíada esta en franca oposición con el 
caso 1.0 Tienen ambos de común el bazo 
grande y las grandes hemorragias iterati-
vas. Pero en este último, una requisa mi-
nuciosa del sistema venoso abdominal de-
muestra la falta de tromboflebitis. 
Después de esto ya no queda duda que 
no pueden asimilarse todas las esplenome-
galias con hemorragia gastrica al síndro-
me de FRUGONI. 
Hemos de juntar nuestra voz con la de 
AHLBOM (2), GREGOIRE y WEIL (25), en-
tre otros, que protestau del exclusivismo 
de los que admiten en todos estos casos la 
flebitis obstructiva. Asimismo ConvELLE 
(5) en una extensa memoria expone la 
nosologia de los casos no tromboflebiticos. 
GuTTMAN, DEMDE, CnAVROL (7), ABAR-
Ml (1), han contribuído al conocimiento 
de las gastrorragias en las esplenomegalias 
sin ospleno-trombosis. 
Basandonos en el estudio comparativa 
de nuestros casos, se observan diferencias 
manifiestas en el examen histológico del 
bazo, como puede eYidenciarse por la lec-
tura del protocolo de autopsia. Las lesio-
nes de esclerosis hepaticas del tipo cirro-
sa son muy características en el tercer caso, 
adoptan un aspecto diferente en la pri-
mera observación en que sólo existen dis-
cretas imagenes de esclerosis cuya falta 
de sistematización y generalización son su-
fir·ientes para excluir este higado del gru-
po de los cirróticos. Presenta en todas Jas 
regiones los vasos portales obstruídos por 
un trombus. 
El curso eYolutivo del caso III con sus 
tres fases, la última con ascitis, la compro-
bación de cirrosis hepatica le asimilan en 
conjunto a la enfermedad descrita por 
BANTI. 
Cierto que este autor no mencionó la 
hematemesis, pero en las observaciones 
que se describieron posteriormente a él, 
figura la hemorragia gastrica en el cuadro 
clínica. En el momento actual es de cues-
tionar, si hemos de aceptar ambas varie-
dades clínicas, la esplenomegalia gasho-
rragípara con tromboflebitis y la que 
tranF>curre sin esta lesión, como dos pro-
cesos formalmente separados o si hemos 
de aceptar que existen lazos comunes etio-
patogénicos. 
Dada la obscuridad existerite en la etio-
loq;ía y patogenia de estos síndromes 
no nos podemos pronunciar abiertamente. 
Pero en Clínica, el examen hematoló-
gico, el curso evolutiva prestan un aire de 
parentesco tal entre estos síndromes, que 
on pocos casos es posible pronunciarse en 
vida respecto a la existencia o no del fac-
tor tromboflebítico. Diríase que este úl-
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timo es subordinada y circunstancial a 
la aparición del primitiva proceso esplé-
nico. 
Aquellos casos que transcurrieron. sin 
flebitis hasta el momento operatorio pue-
den complicarse ulteriormente con él, 
como ocurrió en el enfermo de GREGOIRE 
y MARCHAL (26). En este caso, después de 
extirpar el bazo y constatar la integridad 
de la vena esplénica y del paquete intes-
tinal, apareció un síndrome abdominal 
agudo a los 7 días después de la interven-
ción, que acabó con muerte de la enferma. 
Se comprobó la falta de trombus en la 
porta y en la vena esplénica y la aparición 
de un trombus blando, reciente, en la gran 
mesentérica. Así, pues, se trata de un caso 
de esplenomegalia esclerosa, no trombofle-
bítica, que se complica de trombosis me-
sentérica después de la operación. Esta ob-
servación puede servir de puente de unión 
para el estudio de una concepción unita-
ria entre todos estos grupos de enfermos 
del bazo con gastrorragias. 
En lo que no queda duda alguna es en 
que la trombosis venosa no es indispen-
sable para la producción de la gastrorra-
gia, que seguramente aparece condiciona-
da por otros factores. 
III.-Ensayo de patogenia de las gas-
trorragías en estas esplenomegalias. 
En la mayor parte de los casos no exis-
ten alteraciones en la sangre que por su 
intensidad y permanencia hagan pensar 
en un factor plasmatico para explicar la 
gastrorragia. Por otra parte ésta se presen-
ta como un hecho regional casi tan exclu-
siva que encuadra mal, por este mismo ca-
racter, con las hemorragias de las púrpu-
ras crónicas. Así y todo, en algunos en-
fermos y de un modo discontinuo pueden 
presentarse ligeras alteraciones en la for-
mación del coagulo, en su retracción, como 
asimismo variaciones en el número de pla-
quetas ya en el sentido de la trombopenia, 
ya en el de la trombocitosis. Esta misma 
irregularidad en la cifra de las plaquetas 
hace que se conciba la hemorragia como 
desligada a la oscilación numérica de ta-
les clementos. 
Algunos observadores, entre ellos P. CHE-
VAI.LIER (6), han valorada como un ele-
mento de importancia para la aparición 
de trombosis venosa, la cifra alta de las 
plaquetas. En los casos con trombocitosis, 
sería mayor la propensión a la trombofle-
bitis, indicando su existencia el peligro de 
la trombosis abdominal post-operatoria, 
complicación grave y temida en estos en-
fermos. 
Una mención aparte merece el enfermo 
de la Obs. II, que presentó gingivorragias 
abundantes y tenaces, prolongandose se-
manas y que contribuyeron a anemiar al 
paciente. La cifra de plaquetas fué èon 
frecuencia baja, sin alcanzar los límites 
críticos de las púrpuras trombopénicas. 
Pero el dato de mas relieYe que acusó este 
enfermo, consistió en la aparición de re-
tardoR de coagulación tan prolongados, 
que sobrepasaban a los de enfermos hepa-
ticos con hemorragias, para alcanzar ci-
fras francamente hemofílicas. 
Repetimos que este caso es excepcional 
y, en general, la génesis de las gastrorra-
gias debe ser condicionada por actos !oca-
les en el círculo gastro-esplénico. 
No esta aun definida si la ruptura vas-
cular que engendra la gastrorragia, res-
ponde a un vaso arterial o venoso. 
La arteria esplénica esta en relación con 
la gastro-epiploica izquierda y por medio 
-de ella con la red arterial y capilar del 
estómago. N. FrESSINGER (15), cree en el 
origen arterial de las gastrorragias, debido 
al obstaculo que el bazo esclerosa opone a 
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la distensión. Todas las causas capaces de 
aumentar el débito de sangre hacia el 
bazo, provocau hipertcnsión de la esplé-
nica, con mayor afluencia por las colate-
rales cortas del estómago y pueden ser 
causa de ruptura. 
Cuando existe obstrucción venosa puede 
invocarse asimismo la ruptura de capila-
res venulares, pues la vena lienalis recibe 
la gastro-epiploica izquierda y las venas 
gastricas homólogas de los vasos cortos. 
Abundantes anastomosis solidarizan la cir-
culación gastrica, duodenal y esofagica 
baja. 
Un obstaculo en la vena esplénica obli--
ga a la sangre a derivar por estos territo-
rios, dando lugar a plétora venosa y posi-
ble ruptura. A estas patogenias que conci-
ben obstaculos funcionales u organicos en 
los vasos, para explicar la ruptura de vasos 
gastricos por fluxión colateral, puede aña-
dirse el papel del bazo como órgano de re-
gulación circulatoria. 
Et bazo, como el hígado, figuran entre 
los principales órganos-re8ervorios de 
gre, con influencia E"obre la cantidad <.lo 
sangre circulante. 
La intervención dol hígado en la asis-
tolia, nos demuestra la importancia que 
tienen su función de reservorio sanguíneo 
en el proceso de la compensación. Asimis-
mo el bazo, órgano eminentemente con-
tn'tctil, provisto de un sistema de scnos 
vasculares capaces de albergar cantidades 
considerables de sangre, tiene influencia 
on la cantidad de sangre circulante. Los 
diversos momentos de esplenocontracción 
y relajación, que despiertan el !sfuerzo, la 
digestión, causas humora]es y nerviosas, 
tendran influencia en el volumen de con-
tenido hematico del bazo. Se concibe que 
las consecuencias sobre la tensión de los 
vasos abdominales y los mas próximos de 
la red gastrica, estanín considerablemen-
to aumentadas en el curso de estas esple-
nomegalias en que la capacidad del órga-
no puede adaptarse a mayores cantidades 
de sangre. Así puode entreverse cómo el 
papel del bazo en el equilibrio circulato-
rio abdominal es capaz de intervenir en el 
mecanismo de la ruptura de vasos gas-
tricos. 
Aparte estas consideraciones acerca de 
influencias puramente mecúnicas, no es 
posible pasar en silencio el factor que re-
presentau las alteraciones vasculares en el 
mecanismo · de la ruptura. RrcKL (37), 
halla lesiones de endoflebitis espleno-por-
tal en muchos de estos casos de espleno-
megalia. 
Recordemos asimismo las lesiones de los 
pequeños vasos que RrTTER, BLocH, ha-
Han en los enfermos de trombosis venosa 
que aparece en el curso de los estados he-
morragicos. Estas endotelitis que explican 
la propensión a la hemorragia en colabo-
ración con los momentos mecúnicos ya dis-
cutidos, se hallan en relación con la pato-
genia de fondo de cstas csplenomegalias, 
en que una noxa patógena es capaz de le-
:::ionar tejidos funcionalmento afines, como 
son los retículos esplénicos y los endotelios 
capilares (lesiones 'del retículo-endotelio). 
I\'.-Causas y patogenia. 
La cuestió etiológica no corrcsponde con 
seguridad a un criterio unitario. En efcc-
to, los traumatismos abdominales se mcn-
cionan por PoRFICK, IIELLER, /'.SKANAZY, 
Scm.füRL, EDEX (12) y DzrEMJ30\YSKY (10). 
La lesión afectaría a la vena e:::plénica, o 
inicialmente de los vasos intraesplénicos so 
propagaría hacia afuera. 
Aparte el traumatismo, LossEN y SIM-
MONDS aceptan la sífilis, pero ciertas infec-
ciones generalizadas (tifoidoa) o localiza-
... 
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das (peritonitis, apendicitis), pueden invo-
carse. En una observación de GREGOIRE 
(26) se invoca una paratifoidea. En. la en-
ferma S. R. figura un paludismo crónico 
en la anamnesis, pero no se pudo ballar el 
hematozoario en repetidos exfunenes de 
sangre, antes y después de la inyección 
de adrenalina, ni por punción del bazo. 
El paludismo figura asimismo en la ob-
servación 2.e 
KRE'rz (18) reseña (1929) 5 casos, y en 
cuatro atribuye la causa a tuberculosis 
propagada a través de ganglios linfaticos 
tuberculosos alrededor dc la vena lienalis. 
A cste respecto hemos observada un caso 
de remarcable intcrés, en el que se daba 
una esplenomegalia con gastrorragias en 
un muchacho de 15 años, con infantilis-
mo, que padeció ostcitis tuberculosas múl-
tiples. 
Obs. IV.-Enfermo A. R., de 14 años; sin 
antecedentes familiares. A los cuatro años, mal 
de Pott de la región lumbar y al mismo tiem-
po presentación de múltiples ganglios cervica-
les, seguidos de la aparición de espinas vento-
sas en las falanges de la mano derecha, con 
lesiones de la articulación interfalangica que 
terminaren mas tat·de por supuración; apa re-
cien do luego manifestaciones de tubet·culosis 
ósteoarticular en ambos codos, mas tarde en 
la rodilla y tohillo derechos y luego progresi-
vamente en el tobillo izquierdo y falanges de 
la mano derecha; to das es tas localizaciones 
iban seguidas de supuración que se fistulizaba 
y se hacía persistente, fístulas que no se le cu-
raren del todo hasta la edad de nueve años, 
quedando entonces libre de molestias, siéndole 
apreciada por casualidad en esta época con 
motivo de una exploración médica una gran 
esplenomegalia, que no le había producido hasta 
entonces molestia alguna; así continuó con 
buen estado general hasta la edad de I3 años, 
en que repitió dos meses mas tarde, expulsan-
do, según el facultativa que lo asistía, un litro 
de sangre, reduciéndose entonces extraordina-
riamente el volumen del bazo, para ir después 
aumentando paulatinamente, hasta que unos 
meses mas tarde, al ingresar en la Clí'nica 
Médica A., alcanzaba un volumen considerable. 
Enfermo palido, con marcada cifoescoliosis y 
abundantes cicatrices de las antiguas supura-
dones óseas ; pronunciades signos de infan-
tilisme. El hígado se palpa ligeramente por Je-
bajo del reborde costal. No hay ascitis ni cir-
culación complementaria. Durante los tres me-
ses de su estancia en la Clínica, el enfermo 
permaneció apirético, sólo alguna tarde alcan-
zó 2 ó 3 décimas. W assermann negativo. Ca-
ssoni negativo. Mantoux intensamente posi-
tivo. Desviación del complemento ante un antí-
geno tuberculosa positiva; velocidad de sedi-
mentación a la hora, 3 minutos. Punción es-
plénica.: no se observan parasites. Bilirrubine-
mia, 2, 3 u. (reacción directa· retardada). A. W. 
= o; Rosa de bengala, 4, 9; hematies, 4·320.ooo; 
valor globular, o' 56; leucocitos, 4.6oo; plaque-
tas, roo.ooo; polinucleares neutrófilos, 69; eo-
sinófilos, 3; metamielocitos, I; monocitos, 7· 
Linfocitos, 20; sangre obtenida por punción del 
bazo: polinucleares neutrófilos, 26; eosinófilos, 
I; monocitos, I; esplenocitos linfoides, I3; lin-
focitos típicos, 49· Coagulación: en tubo, 6'5 
minutos; Block: inicial en el 4.0 tubo; casi to-
tal en el 6.0 tu bo, coagulo poco retracti!; Dukc, 
5 minutos. Resistencia globular: hemolisis in¡-
cial, 0'48 h.; total, 0'38. Orina: coeficiente amo-
niacal corregida, 8' 4· Tres meses después 'Je 
su estancia en la Clínica persiste la anemia, 
acentutmdose la leucopenia (2.700) y la baia 
de plaquetas (41.00o), atrihuyéndose este cua-
clro hematológico a la enfermedad esplénica, por 
lo que se !e aconsejó la esplenectomía, inter-
vención que fué rechazada por la familia Jel 
enfermo, el cu:Jl abandonó la sala continuando 
en su casa con relativa buen estado general y 
muriendo poco después por un accidente. 
En este caso la ràtliografía de la columna 
lumbar demostró el aplastamiento del cuet·po 
de las tres últimas vértebras lumbares por b 
antigua caries tuberculosa. En el pecho ninguna 
alteración patológica. 
Estas csplenomegalias tuberculosas son 
poco frecuentes, como lo demuestra el he-
cho de que LUBARScH (30), entre todas sus 
autopsias, no ha encontrada mas que un 
caso. TENDELOO ( 42) no observó ningun o, 
y GoEBELL sólo pudo recopilar 14 casos 
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publicados; mas tarde se han publicada 
algunos mas DEI,REZ, LAMB.ERT y BOTTIN, 
LEFAs-RENDU-VIDAL, CoYoN-CL, VrLLE-
MIN y BRuN, FRANÇOIS y LECENE. Entre 
todos los casos publicados sólo hemos en-
contrada uno (LEREBOULLE'l', FAURE Bou-
LlEU (29), que fuese acompañado de gas-
trorragias. 
Se ha supuesto una etiología m1cos1ca 
de este proceso, debida a la aparición en el 
bazo de ciertos nódulos de un tamaño 
comprendido entre una punta de alfiler y 
algunos milímetros, de color tabaco, y que 
fueron descritos, primeramente en 1905, 
por GANDY y posteriormente (1922) por 
GAMMA (22), NANTA (33) de la escuela de 
Ar.GER y .PINOY, y algunos otros autores 
franceses (GREGOIRE, EMILE-\VErL, CHE-
VALlER FLANDRIN (11), etc.), han com-
pletada tal descripción en el sentida de ver 
la existencia de una infección micósica, 
seguramente aspergilar, en aquella pro-
ducción granulomatosa. Pero LANGERON 
(28), entre otros, interpreta la cuestión 
aceptando que los filamentos pseudomicé-
licos de los nódulos de estos bazos repre-
sentau modificaciones de la fibrina y de 
la materia colagena en el seno de peque-
ños focas hemorragicos, casi siempre peri-
venulares. Por otra parte, sin suponer una 
filiación micósica, tan discutible, no es ni 
siquiera un hallazgo característica de es-
tas esplenomegalias tromboflebíticas la no-
dulación a que nos referimos antes. ÜBER-
LING (34), entre 100 casos descritos, halla 
dichos nódulos en 24 solamente, y, ade-
mas, pertenecientes a cirrosis hepaticas, 
pigmentarias (cirrosis atípicas del tipo 
LAENNEC - icterícia hemolítica-). Asi-
mismo, SIGMUND las encuentra en los va-
sos de cirrosis hepaticas, y infartos esplé-
nicos, etc. A esta misma opinión de la no 
especificidad de tales nódulos, se adhiere 
.. 
GAMMA últ.imamente, que rechaza, asimis-
mo, su origen micósico. 
El nódulo GANDY-GAMMA que, aparte su 
significación y especificidad, se encuentra 
muchas veces extraordinariamente difun-
dido en el bazo (caso de SrGNORELLr), pue-
de faltar completamente, como así sucede 
en nuestra observación. 
Es difícil .definirse acerca de la preci-
sión de los fenómenos flebíticos, cuando 
existen, coh relación a la esplenomegalia. 
¿Es lo primitiva la trombosis venosa y la 
esplenomegalia el hecho subordinada? A 
esta suposición se aèlhieren las opiniones 
de EPPINGER (13), RANZI, FRICK (16), 
DEVÉ (9), ÜAUCHOIS (4) entre otros; pcro 
ÜE'l"riNGER y M:ARIE (36) suponen que la 
esplenomegalia es lo primitiva y la trom-
boflebitis accesoria. SoKOI,OF'l', PANSKY, 
BoTKYN, \VrcKLEIN, han probado expe-
rimentalmente que no es posible provocar 
un aumento del bazo después de ligar la 
vena esplénica. DziEMBOWSKY (1 O) demos-
tró que es debido esto a una simultane,1, 
contracción arterial, y que, si se practica 
al mismo tiempo la simpatectornía en la 
arteria esplénica, el bazo aumenta de va-
lumen. Es innegable que la aparición so-
lapada de nn proceso flebítica en una vena 
profunda visceral es un hecho muy sin-
gular en patología, y, si a ello añadimos 
que el cuadro de la esplenomegalia con 
gastrorragias puede darse sin tram bofle-
bitis concomitante (Obs. III), nos acerca-
mos a admitir la posibilidad de la apari-
ción primitiva de la esplenomegalia. A 
nosotros nos parece mejor suponer que el 
paludismo, la tuberculosis, la sífilis, etc., 
son mas capaces de producir alteraciones 
visceral es ( esplenomegalia en este caso), 
que no lesiones endoflebíticas aisladas. Se-
ría, pues, la esplenomegalia con su meta-
bolismo alterado, vertiendo por la vena es-
"' ' 
"' . 
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plénica los productos nacidos en un bazo 
enfermo, lo que sería capaz de condicionar 
la alteración 'endoflebítica. 
Pero es a nuestro juicio mas convincen-
te opinar que las noxas patógenas actua-
rían en estos casos en el sistema mesen-
quima! mas altamente diferenciada, el sis-
tema retículo-endotelial, en los dos órga-
nos en que se encuentra mas abundante-
mente diferenciada. Hígado y bazo repre-
sentan, pues, los dos órganos afectados por 
estos procesos, a los que puede añadirse 
el endotelio de los vasos abdomi-
nales generandose la flebitis. Esta sería 
otra localización de este vasto proceso, pu-
diendo faltar o existir dc una manera no 
esencial, sino condicionada, y sin osten-
tar aquel papel clirigente sobre la afec-
ción esplénica que, junto con el daño he-
patico, son los fenómenos esenciales de 
estas esplenomegalias gastrorragíparas. 
Concl1l8'Íones: l.n La presentación de 
gastrorragias en el curso de las grandes es-
plenomegalias, no presupone la existencia 
de tromboflebitis portolienal. 
2: La fl ebitiil cuando existe es secun-
daria o concomitante con la afección es-
plénica, no tiene acción dirigente, ni pre-
cminencia acerca la afección esplénica. 
F sb flebitis puede provocar complicacio-
nes abdominales de gravedad. 
3.a Se describe la diabetes como una 
complicación no conocida por nosotros 
hasta ahora. 
4.n Las causas provocadoras de estas 
csplenomegalias son múltiples. El paludis-
mo, sífilis, tuberculosis y trauma abdomi-
nal entre otros. 
5.a Estas causas actúan como noxas del 
sistema retícula-endotelial, afectando los 
dos órganos mas representativos: hígado y 
bazo. Se comprende la posibilidad de una 
acción concomitante sobre el endotelio de 
los vasos venosos del abdomen, aparecien-
do como una nueva localización de este 
proceso la flebitis espleno-portal. 
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RESUM 
d'exposar resttmida.ment els nombro-
sos treballs que sobre les hemorràgies _qastror-
ragipares s'han publicat aquest darrer temps i 
de plantepar en darrer terme el problema de 
llur etiologia, presenta els casos, per ell ob-
servats i arriba a les següents conclusions: 
I.a La presentació de gastrorràgies en el 
ctlrs de les _qrans esplenomegdlies, no presuposa 
l'existència de trombo-flebitis esplènico-porto-
lienal. 
2.a La flebitis quan existeix és secundària 
o concomitant amb l'afecció esplènica, no té 
acció di·rigent, ni premínència prop de l'afec-
ció esplènica. Aquesta feblitis pot provocar 
complicacions abdominals de graveta-t. 
Es descritt la diabetis com una compli-
cació no coneguda fins ara. 
4.3 Les causes provocadores d'aquestes es-
plenomegalies són múltiples. El palttdisme, sí-
filis, tuberculosi, i trauma avdominal, entre al-
tres. 
s.a. Aquestes causes actuen com a noxes del 
sistema retícula-endotelial, afectant el dos òr-
gans més representatiuss fetge i melsa. Es com-
prèn la possibilitat d'mta semblant acció con-
comitant sobre l'endoteli dels vasos venosos de 
l'abdomen, apareixent com ttna nova localitza-
ció d'aquest procés, la flebitis espleno-portal. 
RESUMP. 
Après avoir resu.mé les nombreux travaux 
jJ1{bliés récemment sur les hémorraytes ,i¡us;ror-
ragipa:res, l'auteur présente en dernier lieu le 
problème de leur étiologie. /l présente p/.:tsiewrs 
cas et nous donne la conclusions suivantes: 
r.a La presentation d'unes gastrorragie au 
cours des grandes splenomegalies no présuppo-
se pas l'existence d' una trombo-flébite porto-
splenique. 
2.a Qttand la flébite existe, elle est sécondai-
re 01! concomitance avec l'affection splenique. 
e ette flébite pe ut provo quer des complications 
abdominaux graves. 
Il décrit le diabète comme complica-
tion inconnue jusqu'au présent. 
4.a Les causes de ces splenomegalies sant 
multiples. Entre d'atttres, le paludisme, la syphi-
lis, la tuberculose et trauma abdominal. s.a Ces opérent ett union dqt systè-
me reticulo-andothelièl, affectant l!s deux or-
_qanes les plus representatifs; le fais et la rate. 
On Peut comprendre la possibilité d'ttne action 
semblable, sur l'endothélium des vaisseaux vei-
neuxs de l'abdomen; alars la flébite spleno-Por-
tale se présente conwne une nuovelle localísa-
tion de ce procès. 
SUMMARY 
After resuminq the numero11s studies wich 
have been published lately on gastrorrhagipare 
lzemorrhages, the autors lays before us !he pro-
blem of their etioloqy. He describes the cases 
he has observed and comes to the following 
conclusions : 
r.a A _qastrorrhage iJI the course of a se-
rious splenomegaly does nat presuppose the 
existence of a porto-spleniç tromba flebitis. 
2.3 !f there is flebitis, et is secondary or 
concomitant with the splenic affection. This 
flebitis mav cause _qrave abdominal complica-tions. · 
Up to the present, díabetes is únheard 
of as a complication. 
4.n There are ca1¡ses of these sPle-
nomegalies. Among others, paludism, sypilis, 
tuberc11losis and abdomina! trauma. s.a Tlzese causes act in mzion with the reti-
culo-endothelial system, affectíng, the twa most 
representative organs; the li ver and the spleen. 
The possibilitv of a similar concomitant action 
on the endothelium of the abdominal veins can 
be easilv understood, and the appearance o{ a 
splenoportal flebitis as a new localisation of 
this process. 
